
Yip»։ прохождении ПЖЛ через ге.мато-эннефалпчсский барьер я 
йсТвни на гнпоталамо-гнпофизарном уровне.

Действие ПЖЛ может реализоваться и на уровне надпочечников 
[։'ез активацию {^адренорецепторов или ход и норсцеп торов [9—!1] 
i исключается также прямое воздействие ПЖЛ на кальциевые кана* 
г'или на другие свойства мембраны, регулирующие каналы для кадь- 
p. Выдвинутые предположения нуждаются в экспериментальной
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1ИЯНИЕ ПЕРОКСИДИРОВАННОИ ОЛЕИНОВОЙ КИСЛОТЫ 
НА ПЛАЗМОЦИТАРНУЮ РЕАКЦИЮ СЕЛЕЗЕНКИ

.7. С. ГРИГОРЯН. С и. Ч ИЛИН ГАРЯМ
Ереванский государственный медицинские институт

ПеуоксиоировипНй!. ааеипоаоЯ кислота плплмоиптирнап реакции

гмотря н/ до; тят >ч.чэ убедительные данные о ро. и повышенной ли- 
(ёроксидацн.ч и возникновении ряда заболеваний и. патологических 
тояний. а 1йкже аитимитотичсской я мутагенной активности ее 

микроорганизмах), до сего времени нет сведений о роли ПОК в 
езе иммунных нарушении.

Сокращен 1ЮК--перокемднровамная олеиновая ки*лота.
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Ранее нами было показано влияние ПОК на аитн гелеобразование, 
иммунное р о.чет необразован не, гитр гемолизинов и гемагглютининов; 
Для детального исследования влияния перекисей липидов- на реактив­
ность Организма представлялось необходимым изучение влияния 1ЮК 
на плазмоцитарную реакцию селезенка Это дзет возможности ‘>к>м- 
плексно оценит!. мммутпшй'статус живо; пых и обосновать- иммуноКор- 
регирующуго лечебную тактику—ангиокислительную защиту иммуно­
компетентных клеток • ‘ ।

.Магершы .՛« мегослыа. Опыты ноставлелы на белых крыс-։• -<;аМ1.ах массой 1201.
Пзтадиягч'.ское состоянье сслгитнкц изучал; годом «•-.«։•• • .нь-н- ШумаК«и։>й 

и Гурвичу [3| Подсчитывали 1000 клеточных хлемениж, среди них иыделяли клет­
ки I ... . яда, КОЛИ^ССГЙЬ' которых Ьырэжалп и [4] Клетки ИЛЯ.1МО-
I.»։ ирною ряди учитывали по номенклатуре. предложен՛- Л\ Покрой икон и силах. .|7|,

Результаты и обе у прение При воздействии ПОК в различных до­
зах (с перекисным кислородом, составляющим 250 .мкмоль на 1.04г на­
вески масла) у иммунизированных крыс наблюдалось ста гнетя чески 
достоверное снижение плазматических клеток в препаратах отпечат­
ках селезенки. В контрольной . ру лпе крыс (иммунизированных- эри­
троцитами барана! общее количество клеток i ними тпческогп ряда на 
1(Р клеток селезенки составляло 47,8‘-7,9%. Отмечалось резкое-՛ сни­
жение обще:: количества клеток плазмоцитарного ряда (в 5.56 раза), 
количество плазматических клеток спитилось до 8.6 на !()■ клеток се­
лезенки.

Иная картина илаз мститарной реакции наблюдалась у некммуии- 
жрованны.х крыс. При пероральном введении ПОК в течение 4 и 7 

дней плазм՛ нигарная реакция активизировалась, составляя 24 и 44°<р> 
соответственно, а в контрольной группе (ннтактгые крысы) плазмати­
ческие клетки составляли 18?й».

Как при внутрибрюшинном введении ПОК (доза 0.1 мл), так ՝л 
при пероральном ։ (еченне 4, 7 и 14 дней (доза 0,3 мл) выявлена ак­
тивация |..։<!змоци1,1рц )Г. реакции (48 5Г“-ас).

Полученные результаты согласуются с литературными шннымн, 
указывающими на мутагенное действие липидных перекисей |6] Эти 
деструктивные процессы, которые реализуются в организме мультиток? 
сичнымк продуктами перекисного окисления липидов, приводят к мута­
ции. В организме ио являются клетки лимфоцитов, продуцирующие ан­
титела upon в собственных антигенов, что по-.тверждается обнаруже­
нием npOTJHvjopraunwx аутоантител |2|.

Таким образом, плазмоцитарная реакция у иммунизированных 
крыс под влиянием ПОК подавляется, а у неиммуишщрованпых она 
активируется вследствие аутоиммунной перестройки организма. Плаз­
моцитарная трансформа в,ия лимфоцитов при внутрибрюшинном t перо­
ральном введении ПОК в дозе 0.1—0.՛) мл активизируется; У иммуни­
зированных крыс данная реакция заблокирована, так. как при наличии 
(т организме 2 антигенных стимулов (эритроциты барана и аутоанти­
гены) первый становится доминантным, а на втором временно блоки­

152



руется иммуный oikci. Болес того, снижается плазмоцитарная транс­
формация лимфоцитов до Долее ни .кого., у [им։ .чя, .чем ут. интактных жп- 
а^тны.х. Эт.о говорит об анткмит։.՝։ ическом эффекте.41ОК (вследствие 
3li-зависимого нарушения ецорки ми тот. л чес wo аппарата лкцфоци- 
трв).
. Результаты, полученные в разных группах (у иммунизированных 
и ненммунизнрованных) животных-, при разных дозах ф сроках воздей 
ствня ГЮК,—угнетение или усиление плазмокдеточнрй трансформации 
лимфоцитов in vivo, выявляемых плазмоцитарной реакцией,.-, показы­
вают антнмитотнческое л- мутдгениое действие ПО.К, что вполне согла­
суется с литературными данными [6]. 5 , ։. .

,v При избыточной липидной ..пероксидации через циклооксигеназный 
и лнпооксигеназнын пути метаболизма арахидоновой кислоты реали­
зуется как мутагенное, так.» и антимикотическое действие ПОК на им- 
му некомпетентные кдетки. модулируя их функциональную активность.

.1 : • • . >
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Л1о-зг—печень— почки селезенка у с.:у(амилтрансфераза.

Ранее нами было ;|Ьказано [I]. что активность ■у-глутамилтрансфсра- 
зы в мозгу значительно выше в ։ех областях его, где нейрональные 
клетки преобладают над глиальными; исследование субклеточных 
фракций выявило наличке выраженной активности фермента в еннаи- 
тосомиой фракции. Эти данные указывают на возможную транспорт­
ную функцию у-глугамильной- цикла для аминокислот и глутаминовой 
кцслоты и, следовательно, на определенную его роль и cj-.huптической 
а^нвности.
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